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摘要摘要：：针对当前人际传染病毒高发态势，综合考虑病毒传播变异的随机特征和人群交叉活动之间

的相互影响，提出并设计了多智能体模拟仿真推演模型。将病毒个体的外在致病性、传染性特征

和人群个体的外在活动、免疫特征进行量化，将病毒个体与人群个体之间的相互依存及对抗过程

进行建模，通过模型推演大量病毒个体和人群个体的发展趋势和统计特征。通过实验分析揭示了

单个病毒变异方向的随机性不影响病毒群体变异发展方向的确定性：即病毒群体的致病性强度不

断降低直到稳定在低值区间内，病毒群体的传染性强度不断升高，直到稳定在较高的数值区间内。

给出了影响病毒传播变异过程的关键外在参数，可为高致病性病毒早期防控提供政策建议。

关键词关键词：：病毒传播模型；多智能体仿真；预防和控制策略；流行病病毒特征发展趋势；遗传变异

中图分类号：TP391.9    文献标志码：A    文章编号：1004-731X(2024)07-1713-16

DOI: 10.16182/j.issn1004731x.joss.23-0478

引用格式引用格式: 于雷, 朱喜绸, 廖华明, 等. 病毒传播变异与人群交叉活动的相互影响及扩散模型研究[J]. 系统仿真学报, 

2024, 36(7): 1713-1728.

Reference format: Yu Lei, Zhu Xichou, Liao Huaming, et al. Interaction Between Virus Transmission Variation and 

Population Crossover Activity and Diffusion Model[J]. Journal of System Simulation, 2024, 36(7): 1713-1728.

Interaction Between Virus Transmission Variation and Population Crossover Activity and 
Diffusion Model

Yu Lei1,2, Zhu Xichou1,2, Liao Huaming1,2, Guo Jiafeng1,2, Cheng Xueqi1,2

(1. Institute of Computing Technology, Chinese Academy of Sciences, Beijing 100190, China; 

2. University of Chinese Academy of Sciences, Beijing 100190, China)

Abstract: In view of the current high incidence of human-to-human infectious viruses, a multi-agent 

simulation and deduction model was proposed and designed based on the random characteristics of virus 

transmission variation and the influence of population crossover activity. The external pathogenicity and 

infectious characteristics of the virus and the external activities and immune characteristics of the human 

were quantified, and the interdependence and confrontation process between the virus and the human 

were modeled. The development trends and statistical characteristics of a large number of viruses and 

humans were deduced through the model. The experimental analysis reveals that the randomness of the 

variation direction of a single virus does not affect the certainty of the development direction of the virus 

population variation. In other words, the pathogenicity intensity of the virus population continues to 

decrease until it stabilizes in the low-value range, and the infectious intensity of the virus population 

continues to increase until it stabilizes in the high-value range. The key external parameters that affect the 

virus transmission variation process are given, which can provide policy recommendations for the early 

prevention and control of highly pathogenic viruses.

收稿日期：2023-04-21    修回日期：2023-06-05

基金项目：国家重点研发计划(2022YFB2404200)

第一作者：于雷(1981-)，男，高工，博士，研究方向为大数据分析、深度学习、区块链。E-mail：yulei2008@ict.ac.cn

1

Yu et al.: Interaction Between Virus Transmission Variation and Population C

Published by Journal of System Simulation, 2024



第 36 卷第 7 期

2024 年 7 月

Vol. 36 No. 7

Jul. 2024

系统仿真学报
Journal of System Simulation

http: // www.china-simulation.com

Keywords: virus transmission model; multi-agent simulation; prevention and control strategies; 

development trend of epidemic virus characteristics; genetic variation

0　引言　引言

当前流行病病毒的高发态势给全世界的社会

活动造成了巨大的负面影响，新冠病毒初期所表

现的高致病性和高传染性并存的特征，给当时感

染的人群造成了严重伤害，并引发了世界范围的

新冠病毒疫情。初期的感染致病性和致死率畸高，

初代的新型冠状病毒重症率在5%左右。随着时间

的推移，新冠病毒在世界范围内的人群中快速传

播并持续变异，通过观测数据定性的判断，新冠

病毒的致病率和致死率持续下降，到 2023年初，

新冠病毒的感染致死率已经低于 0.1%。经过历史

疫情发生情况的叠加分析，病毒群体在持续的分

裂繁衍变异过程中的毒性变化趋势不应该是偶然

的，应是新冠病毒群体与人群在相互选择中的自

然趋势。基于以上背景，本文在以下 2个方向开

展基础研究工作：

(1) 具有传染性和致病性特征的病毒(以下均

简称病毒)群体在人群中的感染传播中，其变异致

病性(或称毒性)趋势的数学建模分析与预测。

病毒在人群中的广泛传播过程中，随时都在

以一定的概率分布持续变异，单体病毒变异方向

是随机的。把人群和病毒群体视作 2个种群相互

选择适应的过程，针对人群来说，病毒群体的高

致病性和高传染性是相互矛盾的特征。假设单体

病毒在随机变异过程中，产生了高致病性的特征，

那么感染的人群会即时感知其致病病症，这样的

感染人群因为自身产生的病症(或其他外界介入原

因)而造成自身活动能力和活动范围的降低，所

以，其所携带的高致病性特征的病毒再次传染给

其他人群的概率就会降低，其获得分裂繁衍的概

率会随之降低，因此，病毒在这个高致病性的变

异方向就会被人群自然的抑制，无法持续在高致

病性方向累计变异；而低毒性的变异方向感染人

群后，被人群察觉和感知的能力降低，低致病性

病毒携带者更易在无法察觉的情况下将其携带的

病毒传播给其他人群，由此，病毒这个低致病性

方向的变异特征会持续保留并累计。通过以上定

性分析，病毒传播过程中的致病性有降低趋势，

传染穿透能力有升高趋势。针对当前的病毒多发

态势，亟待提炼以上定性分析过程，并进行科学

量化及数学模型构建，用于在时间和空间两个维

度精确评估病毒未来的致病性和传染性的演进趋

势，为未来病毒感染的防治提供理论模型支撑。

(2) 基于数学模型分析，研究病毒在人群中传

播的未来演进趋势推演与稳定性控制方法。

病毒在人群中传播繁衍变异及对人群造成的

影响受多种因素制约，且与制约因素之间相互迭

代演进，包括人群交叉活跃程度、人群的主动防

疫力度、疫苗等的效用强度和接种速度、人体免

疫系统的演进速率等，基于病毒致病性演进数学

模型，通过对制约因素添加扰动影响，观测分析

病毒群体在时间域与空间域的演进趋势，通过构

建包括数学模型、扰动因素及病毒群体和人群群

体演进趋势的闭环负反馈通道，研究实现针对病

毒群体致病性和人群防疫力度之间的稳定性控制

算法，研究防疫力度的效用拐点，实现防疫效用

的最优化投入。

针对以上研究目标，本文给出当前病毒或未

来可能出现的其他病毒的数学分析模型和防疫策

略控制力度的优化算法，科学及时有效地对病毒

的致病性演进趋势做出合理预测和有效控制。

1　相关研究　相关研究

文献[1]提出有效的人际传播是产生大流行性

流感病毒的必要特性。当年的H1-H3 亚型的甲型

流感病毒具有这种能力。过去十数年间个人感染

甲型禽流感病毒后出现的零星严重疾病病例，以

•• 1714
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及 2009年大流行性H1N1猪源病毒的出现，都强

调了解流感病毒人际传播特征的重要性。

生物病毒的传染、传播、扩散、建模及分析

的研究一直持续多年，病毒感染扩散的动力学建

模分析是其中重要的研究方向。

文献[2]以特殊病毒为背景，对基本的病毒感

染扩散模型进行了研究分析。基本感染扩散模型

三个组成部分之间的相互作用描述：病毒、健康

宿主和受感染宿主，在三者之间使用病毒吸附和

解吸到细胞表面的速率、宿主裂解的复制和释放

速率以及扩散来表示。文中依据特征病毒的特性，

对于平衡吸附、缓慢吸附、快速吸附和大病毒产

量的极限情况，给出了动力学和扩散参数函数的

传播速度的解析表达式，基于表达式给出了拟合

实验数据的关键参数估计。这是迄今最早见到的

病毒扩散模型的动力学分析研究。之后提出的

SIR
[3-4]

模型对此进行了提炼，成为应用最广泛的病

毒扩散动力学模型之一。SIR模型将节点状态定

义为：易感染者S、感染者 I、移除者R，通过以

下动力学模型描述三者之间的动态关系。当前病

毒传播的动力学模型基本都基于 SIR模型进行改

进及分析。

文献[5]关注感染急性期的乙型肝炎病毒(the 

hepatitis B virus, HBV)动力学模型，并分析负责病

毒清除的免疫机制。文中首先介绍用于解释在慢

性感染患者中进行的HBV治疗研究的基本模型。

然后引入其他模型来研究急性感染，其中免疫反

应可能在确定感染是否会被清除或变成慢性感染

方面发挥重要作用。文中的模型逐步增加复杂性

并解释建模过程的每个步骤。最后，根据实验数

据验证模型的准确性，确定它反应真实生物系统

的程度，从而确定其预测的可用程度。

基本病毒感染模型(basic virus infection model, 

BVIM)也是广泛用于HBV感染动力学的研究。文

献[6]制定了一个基于标准发生率的模型来修正

BVIM(amend BVIM, ABVIM)。文中得出结论：如

果其基本感染再生数 (basic reproduction number、

basic reproductive number、 basic reproduction 

ratio、basic reproductive rate，又称基本传染数，

符号为R0)小于 1，则每个正解都会收敛到无感染

稳态。

文献[7]设计开发了一个模型来探索疫苗接种

和其他HBV感染控制措施的影响。该模型具有简

单的动力学行为，当基本再生数为小于等于 1时

具有全局渐近稳定的无病平衡，当基本再生数大

于 1时具有全局渐近稳定的地方病平衡。数值模

拟结果表明，接种疫苗是一种非常有效地控制感

染的措施，对控制HBV的传播也给出了一些有益

的评价。

文献[8]描述了一个数学模型，该模型用于预

测HBV传播的动态并评估疫苗接种计划的长期有

效性。文中根据HBV感染的特点，使用了由一组

偏微分方程表示的隔室模型。所有参数，在模型

中表示为接种疫苗后年龄和时间的非线性函数，

均使用血清调查数据进行估计。观察到的和估计

的HBV感染和HBV携带的特定年龄流行率彼此

一致。文献[8]的模型表明，疫苗接种覆盖率是消

除 HBV 传播的最重要指标。疫苗接种覆盖率越

高，免疫接种的长期效果越好。

文献[9]讨论了2010年前后的流感病毒动力学

模型。讨论了如何使用这些模型来深入了解流感

的发病机制和治疗，并总结了病毒动力学分析的

研究挑战，包括准确的模型制定、重要参数的估

计以及同时测量多个变量的详细数据集的收集。

明确了控制宿主内流感感染的机制很重要，目的

是引导产生新的有效治疗策略。

文献[10]提出了一个延迟反应扩散模型，该模

型描述了体内病毒感染的动力学，例如人类免疫

缺陷病毒、乙型肝炎病毒和丙型肝炎病毒。该模

型具有表示体内病毒感染发生率的非线性特定函

数，由光滑有界开集Ω中的三个耦合非线性微分

方程组组成。更准确地说，第一个方程是常微分

方程，第二个方程是时滞微分方程，第三个方程

是具有时滞和齐次诺依曼边界条件的抛物型偏微

•• 1715
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分方程。模型的动态行为完全由基本再生数R0的

阈值参数决定。通过使用直接Lyapunov方法，模

型证明：如果R0≤1，则无病稳态是全局渐近稳定

的，这意味着病毒被清除并且疾病消失。当R0>1

时，无病稳态变得不稳定，存在唯一感染稳态且

全局渐近稳定，说明病毒在宿主体内持续存在，

感染转为慢性。

文献[11]致力于研究由于突变、宿主细胞竞争

和交叉反应性免疫反应而导致的病毒准种进化和

多样化。建立的模型由病毒密度的非局部反应扩

散方程组成，该方程包含 2个积分项，对应于病

毒与宿主细胞和免疫细胞相互作用的非局部效应。

模型讨论了新病毒菌株的出现对应于在基因空间

中传播的周期性波动，并描述了此类波动的出现

条件及其动力学特征。

文献[12]提出了寨卡病毒在人与人之间，以及

人与蚊子之间传播的新数学模型。文中使用了分

数阶Caputo导数。计算了系统的可行性区域和平

衡点，考察了平衡点的稳定性强度。使用不动点

理论证明了模型存在唯一解。通过使用分数欧拉

方法，得到了模型的近似解。

针对人群流动及相互接触特征的建模分析也

是病毒扩散模型研究的重点方向。

文献[13]依据在拉丁美洲爆发的寨卡病毒，制

定了一个反应扩散模型，该模型考虑了人类和载

体的空间运动，以及寨卡病毒的局部接触传播。

疫苗接种作为控制变量引入，使易感人群具有免

疫力，以表征最佳疫苗接种策略，从而最大限度

地减少与感染和疫苗相关的成本。最佳控制特征

是根据状态和伴随方程获得的。模型使用巴西北

里奥格兰德州2015年寨卡病毒最初爆发的数据进

行参数估计和数值模拟。根据新感染的数量和成

本考虑和分析了几种情况，表明最佳控制应用是

有效的。

文献[14]模拟了COVID-19在邮轮上的传播过

程，进而判断“钻石公主”号3711人中会有多少

感染者，分析本可以阻止大规模传播的措施。其

基本方法是基于人群流动模型，建立行人间的病

毒传播规律，模拟行人在邮轮日常活动中近距离

接触引起的病毒传播。主要设计了三种模拟场景，

揭示了病毒携带者引起的病毒传播过程和个人防

护措施对病毒的影响。设置控制场景模拟采取的

强制措施对病毒传播的影响。文中得出结论：航

行期间，有 850~1 009人(大概率)感染过COVID-

19，其给出了COVID-19爆发初期的推荐强制介

入措施，是避免大面积传播的有效途径。

另有病毒病症与实验动物免疫相互作用机理

及模型的相关研究，文献[15]设计的雪貂动物传播

模型中，分析了雪貂感染病毒后，其群体内在的

抗体变化及免疫作用效果等。

以动物群体为实验样本的病毒扩散研究是普

遍的，为了简化对不同实验室生成的数据的解释，

文献[16]定义了流感病毒传播性风险评估实验的实

验参数，包括披露已知或怀疑有助于该模型实验

变异性的变量，并提倡采用更标准化的方法。文

中还讨论了雪貂传播模型的当前局限性，并强调

了其实验室正在进行的对该模型的持续改进。文

中理解、披露和标准化雪貂传播研究的关键参数

将提高大流行性流感风险评估的可比性和可重复

性，其方法提高了模型的统计能力和准确性。

文献[17]提出了病毒在人群中的传播变异趋势

的研究方法，认为H3亚型流感病毒在人际间的变

异呈现出逐渐加速的趋势，而这主要是受到了越

来越强大的免疫屏障的筛选作用所致。目前免疫

策略的核心任务是保护高危人群，但是这种策略

并不能够阻止病毒传播，反而可能加速了新变异

株的出现。文中通过更进一步的生物信息学分析，

提出在全球采取统一的主动免疫策略，人类应当

有可能消灭已有亚型病毒的继续流行。本文研究

也是基于该理论基础，提出了病毒毒性与人群免

疫力的相互影响及各自发展趋势。

国内学者的病毒传播扩散研究通常基于传播

动力学模型。文献[18]为研究病毒变异行为对复杂

网络疾病传播动力学影响，利用SIVR(susceptible-
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infective-variant-recovery)模型的平均场方程，建

立了刻画病毒变异的复杂网络的SIVR模型。该模

型考虑了病毒传播过程中两种不同病毒变异因素，

分析了不同传染率、恢复率、变异率对该模型动

力学特征的稳态影响。此外，分析不同的传播免

疫策略的免疫阈值，提出前期免疫策略、长期免

疫策略和综合免疫策略并进行对比，给出的数值

仿真表明了传染病传播中各因素之间的关系。此

研究对于理解与预防病毒变异的疾病传播具有一

定指导意义。

文献[19]为研究变异行为和网络拓扑结构对疾

病传播的影响，基于无标度网络提出了一类具有

病毒变异的SIAS疾病传播模型。利用平均场理论

对疾病的传播动力学行为进行分析，得到基本再

生数和平衡点，分析了基本再生数与平衡点之间

的关系，并通过数值仿真方法验证了结论的正确

性。此文研究结果表明，疾病的消亡和爆发完全

由基本再生数决定，网络拓扑结构和病毒变异率

均会影响基本再生数。

文献[20]通过分析禽流感的传播特点，考虑影

响禽流感传播的不同因素，运用传染病动力学的

建模思想建立了五个禽流感模型并分析了模型的

动力学行为和最优控制。

文献[21]基于病毒传播动力学，分析传染病的

流行特征，发病机理，构建数学模型描述传染病

的传播过程，对模型进行数学分析，预测流行趋

势并提出预防建议。提出了寨卡病毒网络传播模

型，根据其性传播与蚊虫传播两种传播途径，建

立了新的传播机制模型，由此建立了网络传播模

型，以性传播次数看作网络中节点的度，研究模

型中各仓室随时间的转换过程，分析依据模型推

导基本再生数，判断该病毒是否会广泛传播。针

对传染病模型中参数不易估计的问题，提出了基

于自适应基因位点突变的遗传算法对寨卡模型中

的传播系数进行估计。

文献[22]建立了人口动力学逼近模型，含非马

氏传染和恢复时间分布的耦合网络边仓动力学模

型以及针对高度节点隔离的网络平均场动力学模

型，从理论上分析这几类网络模型的动力学行为，

揭示生物学因素和网络拓扑因素影响传染病传播

的原因并给出相应的防控措施建议。

文献[23]针对疫情时期新型冠状病毒(COVID-

19)在中国出现“环境传人”现象，且多国发现新

冠病毒变异传染性增强情况。考虑新型冠状病毒

“环境传人”传播途径和病毒变异两方面因素，建

立 传 染 病 动 力 学 SEIQR(susceptible-exposed- 

infected-quarantine-removed)模型，进行疫情发展

趋势仿真模拟。结果表明，“环境传人”和病毒变

异对新冠疫情的传播范围和传播速度产生正向影

响，其中，病毒变异对其影响更加显著，而“环

境传人”因素会促使疫情爆发时间点大幅提前。

文献[23]认为对于传染率较高的变异病毒，提高干

预措施的强度对抑制变异COVID-19病毒传播的

控制效果更为显著。

文献[24]利用广东地区流感阳性病例样本发生

的时间序列、国家呼吸系统疾病临床医学研究中

心临床呼吸道病毒监测网的流感阳性病例监测数

据、天气及气候数据、流感病毒基因遗传进化指

数和口罩使用情况等多源数据，在经典的 SIRS

(systemic inflammatory response syndrome)流行病

学模型基础上，融合时间序列模型、非线性拟合

模型及神经网络学习算法构建新的流感预测模型。

采用广东 2018−01——2019−07每 1 000人中的活

跃流感感染人数对构建的 SIRSNet预测模型进行

训练，用2019−09——2020−01的流感感染疫情拟

合曲线，用真实数据对拟合曲线进行了验证，检

验了模型的预测效果。

除了病毒传播扩散的动力学模型研究，病毒

与人群之间的相互影响和作用也是国内学者研究

的重点方向之一。

文献[25]详细分析了流感病毒H3N2在人群中

流行之后的变异规律，其中提到的宿主的免疫选

择，并且从生物学的角度阐释了内在机理。

文献[26]基于贝叶斯模型挖掘各国COVID-19 
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每月新增发病和死亡人数的时空分布规律及政府

响应措施对疫情的影响，同时也构建了全球范围

内的COVID-19发病和死亡的预测模型。通过R软

件进行分析，利用2020−01——2021−06的数据对

发病和死亡相对风险的时空分布规律进行估计，

以及严格指数和经济支持指数对发病和死亡的影

响程度；利用 2020−01——12每月新增发病和死

亡人数构建COVID-19贝叶斯时空模型，对2021−
01——06每月新增发病和死亡人数进行预测，采

用拟合优度评估模型的预测性能。

文献[27]提出一种基于多层级人员流通的病毒

传播模型，反映病毒在个体间的传播扩散趋势以

及探究防控措施对病毒传播的影响。基于多层级

场所建立人员活动场景，根据病毒特征引入病毒

近距离传播函数，建立病毒传播模型。通过建立

的基于多层级人员流通的病毒传播模型模拟了某

上海高校在封闭环境下病毒在人员活动中的接触

传播过程，并改进模型模拟了不同防控措施的场

景，探讨了个体防护以及不同防控措施下的病毒

传播趋势。通过模型的模拟预测，根据不同防控

措施对病毒传播的影响提出了相关疫情防控意见。

文献[28]通过建立模拟病毒传染的理论模型，

对 SARS-CoV-2 及其变体引起的疫情进行追踪与

预测，并对它们的综合传染性进行评估。该方法

根据方格传染病模型对传染持续时间和群体免疫

作用的相互关系进行推导，并在此基础上建立了

新型冠状病毒肺炎(COVID-19)疫情感染传播的普

遍理论模型，提出感染力参数A和免疫作用参数

B，将传染时间与感染人数的复杂关系公式化，用

于预测感染日变曲线。还引入了突变株综合传染

性参数A/B
2/3
，用以定量比较各突变株的综合传染

能力，并对感染参数A和B不与地域因素相关的

猜想进行了验证。

基于以上调研分析，由微分方程组构建的动

力学模型是国内外学术界在病毒传播扩散的主要

研究方向，其模型架构主要从生物学角度刻画病

毒传播变异与宿主的相互作用及影响，也有研究

从环境特征及统计角度刻画病毒扩散传播的时空

特征，另有研究从人群的活动特征推演病毒传播

的趋势及防控措施重点。未有研究从数学建模的

角度刻画病毒群体与人群群体在传播扩散过程中

的外在特征演进趋势，本文将病毒个体和人群个

体的外在特征进行建模，通过仿真模拟大量病毒

个体和人个体的相互选择与影响，揭示病毒群体

变异方向的必然性和长期稳态趋势，并分析人群

不同的外在特征参数对病毒群体变异趋势的影响，

给出精确量化的防疫控制策略。

2　病毒—人群传播模型构建　病毒—人群传播模型构建

本文仅从病毒的致病性强度和传染性强度两

个外在特征刻画病毒个体，并基于基本的病毒遗

传变异假设：直系后代病毒的致病性强度和传染

性强度值会部分继承父代病毒的致病性强度和传

染性强度值，其分裂变异后的病毒致病性强度和

传染性强度值与父代病毒的致病性强度和传染性

强度值相同或相近的概率高，与父代病毒的致病

性强度和传染性强度值相远的概率低。同时本文

仅仅从对人群个体(也称人群节点，在本文中含义

相同，以下不再区分)的交叉活跃强度和免疫强度

进行特征刻画，同时基于基本的个体特征假设：

即感染致病性强的病毒的人群个体，其自身交叉

活跃强度将会减弱，同时，致病性强的病毒激发

人群个体免疫清除的概率高，相反，致病性弱的

病毒激发人群个体免疫清除的概率低，同时，感

染一次或多次病毒的人群个体会具有免疫记忆效

应，在免疫记忆效应时间内，人群个体感染病毒

的普遍概率降低，免疫记忆效应时间结束后，人

群个体感染病毒的普遍概率阶跃上升。下面将以

上假设进行特征和行为的量化建模及刻画。

2.1　　基本传播模型基本传播模型

将人群个体抽象为节点 node，将人群节点

node中携带传染的病毒抽象为一个个体Virus(以

下均以Virus表示病毒的某个个体)。
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为了提升计算资源可行性，将人群的所有

node活动的空间抽象为多个横竖相邻的方格。在

方格内的所有node之间，可以相互交换node所携

带的病毒 Virus(相互传染)，在不同方格之间的

node无法交换Virus(方格的设计类似于地理空间

的划分，在降低模型模拟仿真过程的计算量的同

时，也符合一般人群节点的活动特征，即人群节

点 node在某个固定的时间周期内，其活动范围有

限且相对固定，相互接触的其他 node也是相对固

定的。对于方格对应的地理空间范围，可以依据

不同的应用场景进行适当缩放)。node根据自身感

染的病毒特征，具有不同的交叉活动特性(以下简

称 node活性或活性)，活性强的 node在相邻的方

格间跳跃的概率高，相反，活性弱的节点在相邻

方格间跳跃的概率低。

病毒节点Virus集合和人群节点node集合的相

互作用以轮 epoch为一个周期，不同的 epoch在时

间轴上两两相邻，由多个在时间轴上相同的周期

过程来演示node集合与Virus集合的特征演化过程

及趋势。

2.2　　病毒特征建模病毒特征建模

由于病毒的实际数量庞大，如果对人群中每

个病毒进行单独建模计算，其算力成本和时间成

本无法承受，因此，本文建模将某个人群节点

node感染携带的同种特征的病毒建模为一个独立

个体Virus，将病毒Virus从个体特征抽象建模开

始。本文只考虑每个Virus表现的外在特征，并不

关注其内在的病理性原因，每个Virus建模的参考

特征：

(1) Virus 在 node 节 点 间 的 传 染 性 强 度

infect_inten，定义为从 0~10的整数，数字越大传

染性越强；

(2) Virus 在 node 个 体 中 的 致 病 性 强 度

patho_inten，定义为从 0~10整数，数字越大致病

性越强；

(3) Virus 的个体存在变异的概率 mut_prob，

mut_prob定义为从 0~1的数值，表示病毒个体产

生一次繁衍变异的概率值。Virus的变异之后产生

两个新Virus，其中一个与原有的Virus特征相同，

另 一 个 是 新 产 生 的 Virus 的 infect_inten 和

patho_inten 的 数 值 与 原 Virus 的 infect_inten 和

patho_inten 的数值存在差值，其差为 0~10 的整

数，差值越小，概率越高，差值越大，概率越低，

即变异产生的后代Virus的致病性和传染性特征会

倾向于部分继承前代Virus的致病性和传染性特征

区间，变异过程使得后代Virus的致病性特征和传

染性特征发生跳跃变化的概率较小；

(4) Virus的致病性特征与传染性特征在变异

过程中是相互独立变化的，互不干涉。

2.3　　人群特征建模人群特征建模

将人群个体抽象为节点 node，每个 node建模

的参考特征：

(1) 节点 node可以携带多种(或称多个)病毒，

病毒种类数量是 infect_inten与 patho_inten的C1
11 ´

C1
11，如图1所示，图中每个格表示了一个(或称一

种)病毒的外在特征数值组合，每个格内左侧数值

表示此种病毒的致病性强度数值，右侧数值表示

传染性强度数值。单个 node感染携带的病毒如果

是同一种特征组合形式，那么就视为一个病毒个

体，即单个 node 可以感染携带的病毒数量为 X，

0≤ X≤121，即每个 node 最多可以携带 121 个或称

121种病毒。

图1 病毒状态登记表

Fig. 1 Virus status registration
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(2) 节点 node自身活动能力的强弱(或称活性

的强弱)，这与node自身感染的病毒致病性强度有

关，定义 node的活动能力受所感染的致病性最强

的病毒影响，感染致病性越强的病毒，node的活

动能力就越弱，其模型公式为

random_number(1)<
1

(pa_max + node_mob)
(1)

式中：pa_max为node所携带的致病性最高的病毒

的致病性强度数值；node_mob 为防疫控制的强

度，防疫控制强度越高，node在方格内移动的概

率越低，该参数用于模拟现实中的防控隔离措施

对人群节点活动能力限制的强度。

每次 epoch 周期内，会对每个方格内每个

node 计算一次以上不等式，该不等式成立时，

node会执行一次向相邻方格的一次跳跃，各以1/4

的概率向上下左右4个相邻的方格内跳跃；相反，

如果以上等式不成立，node在原方格内不动。

(3) node 节点之间可相互传染所携带的病毒

Virus(或称交换病毒)，node之间相互传染Virus的

概率与所携带的Virus的传染性强度数值有关，传

染性强度数值越大，node之间传染此种病毒的概

率就越高，模型公式为

random_number(1)<
ca

(10 + 20 ´N_pa_num(C(ik)1))
(2)

式中：ca标记病毒节点Virus的传染性强度值(0~

10)；N_pa_num(C(i,k),1)为node内感染病毒后激发

的免疫对抗次数，每次 node的免疫对抗，都会使

得node感染新病毒的可能性降低。

每次 epoch周期内，会对两两 node之间的每

个(种)病毒Virus计算以上不等式，不等式成立时，

node交换病毒给对方，相反则不交换病毒。如果

被感染的node已经具有相同的Virus(121种病毒中

的1种)，则node不传染此种病毒。

(4) 节点 node具有免疫力，在感染病毒之后，

经过若干 epoch 时间以后，以一定的概率激发

node本身的免疫力清空自身携带的病毒，病毒被

清空后的一段时间内，node重新感染病毒的概率

降低，称为免疫力持续时间，概率计算公式为

random_number(1)<

(
pa1.4

pa_cle_stren
+N_new(i j))

cle_stren
(3)

式中： pa 为 node 中携带的病毒致病性数值；

pa_cle_stren为node中病毒与自身致病性相关的免

疫对抗强度，数字越大，免疫对抗强度越低，

node清除病毒的能力减弱，这个参数表示病毒自

身具有的平均毒性或称危害性；cle_stren为 node

对病毒无差别的免疫清除强度，数字越大，强度

越低，这个参数表示的是人群个体平均的免疫能

力；N_new(i, j)为病毒在node中存在的 epoch周期

数，在这个周期内，node的免疫清除没有起作用，

相当于病毒的潜伏期。

每个 epoch周期结束后，对每个 node的每个

病毒 Virus 执行以上不等式判断，如果不等式成

立，则 node 清空自身携带的病毒，且 N_pa_

num加1。

node免疫力持续的时间有限，在经过一定的

周期数 node_immu_epoch 后，node 重新感染病毒

的概率阶跃上升，即进入新一轮的免疫周期，

node_immu_epoch根据实际情况设定为固定值。

2.4　　模型的基本动态过程模型的基本动态过程

在一个 epoch周期内，node集合和Virus集合

按序执行以下过程：

(1) 所有的node在相邻的方格间产生一次随机

的活动；

(2) 每个node携带的每个(种)病毒进行一次随

机变异，变异的概率为 mut_prob(设定为 0~1 的

数值)；

每个方格内的所有 node 之间所携带的病毒

Virus集合会在node之间进行一次交换，每个node

以 node_conn的概率(设定为 0~1的数值)与方格内

任意 node进行病毒交换，即表示人群节点之间两

两相互传染病毒的概率。
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3　实验分析　实验分析

3.1　　实验设计实验设计

设定方格数量 50×50；人群节点 node数量为

100 000；由于每个 node可以携带的病毒数量(种

类)为 11×11，所以病毒节点 Virus 的数量上限为

100 000×121。

初始状态将所有 node 随机分布到所有方格

中，随机选择其中一个 node携带一个传染性强度

infect_inten为 9、致病性强度 patho_inten为 9的病

毒，其他所有node都是病毒为空的状态。

3.2　　实验过程实验过程

每一个epoch开始，执行以下过程：

(1) 对每一个方格的每一个 node，依据 node

所携带的病毒的致病性强度最高的数值，依据式

(1)计算该node向4个方向的其它方格跳动的概率，

并产生随机数，判断随机数是否落在概率区间，

由此决定 node是否向上下左右 4个方向的相邻方

格内移动。

(2) 对每一个方格的每一个node所携带的每个

(每种)Virus，依据全局的变异概率mut_prob值执

行一次随机变异操作，产生随机数没有落在变异

概率区间的Virus的 infect_inten和patho_inten的值

不变，产生的随机数落在变异概率区间的Virus变

异后的 infect_inten 或 patho_inten 的值按照表 1 所

示的概率区间产生对应变化。

表 1中的Virus变异后 infect_inten值的增减概

率分布，展示了Virus变异前后的特征继承性，即

Virus在变异后，其 infect_inten值发生跳跃变化的

概率随着跳跃数值的增加而快速衰减，而以主要

的概率部分使得变异特征变化是连续的或小间隔

跳跃，展示了Virus在变异过程中的特征继承性趋

势，同时也给出了小概率的特征变异跳跃突变的

可能性。

(3) 每个方格内的所有node，循环执行方格内

node之间的病毒交换(传染)，即每个 node与方格

内其他的 node以一定的连接概率 node_conn开始

交换自身携带的病毒，交换过程中，node的每个

Virus以自身的 infect_inten强度，根据式(2)计算该

Virus传染给对方node的概率，并产生随机数，依

据随机数是否落在概率区间来决定该Virus是否执

行node之间的传染。

(4) 对每个方格内的每个node所携带的每一个

病毒，依据式(3)计算node清空自身携带的病毒的

概率，并产生随机数，判断随机数是否落在此概

率区间，如果落在该概率区间，则清空此 node所

携带的所有病毒，同时N_pa_num＋1，清空过病

毒的 node，基于式(2)，其再次感染新病毒的概率

会降低，即node具有免疫记忆，设定node免疫记

忆效应存在的轮数为 node_immu_epoch，达到或

超过node_immu_epoch的node的N_pa_num会被重

置为3。

(5) 重复执行以上过程，直至达到指定的

轮数。

3.3　　实验分析实验分析

实验Ⅰ：

参数设置如下：mut_prob=0.05；node_conn=

0.5(假设人群个体大部分是自由随意的状态)；

pa_cle_stren=1；node_immu_epoch=50；epoch=600；

node_mob=10；cle_stren=150。

实验开始时，在第 1轮随机选择某一个方格

的某个 node携带致病性强度和传染性强度都为 9

表1　病毒变异概率趋势分布表

Table 1　Trend distribution of virus variation probability

infect_inten

加1或减1

加2或减2

加3或减3

加4或减4

加5或减5

加6或减6

加7或减7

其他

概率分布/%

70

20

5

3

1

0.7

0.3

0
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的一个病毒Virus，随后开始 3.2的实验过程，之

后在第 2、3、4、5、6、7、8、9、10、20、40、

60、100、150、200、250、300、350、400、450、

500、550、600轮时，观察所有病毒Virus的致病

性强度的分布状态和变化趋势。从图 2可见，在

高致病性起始阶段，快速产生了病毒方格内和方

格间的传播，传播扩散速度很快，之后随着人群

免疫能力的提升，致病性强度的分布趋势发生了

明显的变化，高致病性的病毒逐渐减少并消失，

低致病性的病毒也维持在一个稳定的低水平上。

同样的，在“实验Ⅰ”中，第1、2、3、4、5、

6、7、8、9、10、20、40、60、100、150、200、

250、300、350、400、450、500、550、600轮时，

观察所有病毒Virus的传染性强度的分布状态和变

化趋势。由图 3可见，在高传染性起始阶段，初

始的Virus快速产生传播变异和大量的病毒在方格

内和方格间传播，传播扩散速度很快，之后随着

人群免疫能力的提升，传染性强度的分布趋势发

生了明显的变化，低传染性的病毒逐渐减少并消

失，高传染性的病毒维持在一个稳定的低水平上。

在“实验Ⅰ”中，观察感染病毒的 node数量，

通过图4可知，从第1~100轮，以线性上升的方式

在第100轮(epoch)达到第一个峰值，超过4万的节

点感染病毒，之后一直到 600轮为止，感染的节

点数量一直维持在 4万左右，中间的两次峰值震

荡是因为 node集群的免疫记忆效应周期现象导致

的，出现震荡平衡的现象是由于 node的免疫清除

作用与Virus的传染性作用之间的动态平衡。

在“实验Ⅰ”中，从node节点的视角看，node

感染的Virus的致病性强度数值分布情况如图 5所

示。可以看出，在 100轮之后，大部分的 node感

染的Virus的致病性强度是在 0值附近，4万~5万

的 node节点感染的Virus的致病性强度为 0，致病

性强度越高的病毒，感染的 node总数越低，与强

图2 病毒群体致病性patho_inten整体变化趋势(实验Ⅰ)
Fig. 2 Overall change trend of pathogenic patho_inten of virus population (experiment Ⅰ)
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度值成反比线性下降，超过95%的node只感染了

低致病性病毒 Virus。感染致病性强度超过 7 的

node节点数量在5 000范围内震荡。在人群普遍存

在具有免疫清除能力的情况下，仍有大约 5%的

node感染了高致病性病毒，这其中的原因包括，

低致病性病毒在传播过程中的随机变异，变异过

程以更高的概率继承原有病毒的致病性特征，但

仍有小概率发生致病性强度的跳跃变异，因此，

在低致病性高传染性病毒占据主体时，node集群

中感染高致病性特征病毒的 node数量保持了低水

平的动态平衡。

图3 病毒群体的传染性 infect_inten整体变化趋势(实验Ⅰ)
Fig. 3 Overall change trend of infectious infect_inten of virus population (experiment Ⅰ)

图4 node感染每种病毒的变化趋势(实验Ⅰ)
Fig. 4 Change trend of node infected with each virus 

(experiment Ⅰ)

图5 node感染病毒的致病性强度的变化趋势(实验Ⅰ)
Fig. 5 Change trend of pathogenicity intensity of 

node-infected virus (experiment Ⅰ)
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实验Ⅱ：

Node_conn表示的 node自身的防疫强度，数

值越小，防疫力度越强，方格内的 node之间传染

病毒的概率就低，本次实验将 node_conn 设置为

0.2(假设人群个体大部分是理性的状态)，即方格

内node之间两两存在交换病毒的概率为0.2，其他

参数设置与“实验Ⅰ”一致。

在“实验Ⅱ”中，数据的观察方法与“实验Ⅰ”

一致，实验结果如图6~9所示。

通过“实验Ⅱ”数据统计可知，Virus在经过

600轮与 node之间的相互选择、变异、适应过程

后，其致病性强度逐渐降低趋于0，传染性强度逐

渐升高趋于10的趋势与“实验Ⅰ”相似，但是由于

node 之间两两相互感染病毒的概率降低，使得

“实验Ⅱ”中的node感染高致病性病毒的数量峰值

大大降低，大约为“实验Ⅰ”的10%，且被所有种

类病毒感染的 node 数量的长期趋势是持续下

降的。

实验Ⅲ：

node_mob数值控制了node在方格间的移动概

率，表示了现实中的外界对 node集群防疫隔离控

制的强度，将 node_mob 设置为 20，其他参数与

“实验Ⅰ”一致。实验结果如图10~13所示。

通过“实验Ⅲ”数据分析可知，node集群感

染病毒数量的峰值和长期稳态趋势与“实验Ⅰ”是

相近的，只是延后了 node 感染峰值出现的时间

(epoch)，可见外界强制的隔离控制不会改变病毒

在人群中传播的感染峰值及长期的稳态传播趋势，

只是延后了峰值时间，使得初始的感染上升趋势

趋缓。

图6 病毒群体的致病性patho_inten整体变化趋势(实验Ⅱ)
Fig. 6 Overall change trend of pathogenic patho_inten of virus population (experiment Ⅱ)
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图9 node感染病毒的致病性强度的变化趋势(实验Ⅱ)
Fig. 9 Change trend of pathogenicity intensity of 

node-infected virus (experiment Ⅱ)

图8 node感染病毒的传染性强度的变化趋势(实验Ⅱ)
Fig. 8 Change trend of infectious intensity of 

node-infected virus (experiment Ⅱ)

图7 病毒群体的传染性 infect_inten整体变化趋势(实验Ⅱ)
Fig. 7 Overall change trend of infectious infect_inten of virus population (experiment Ⅱ)
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图10 病毒群体致病性patho_inten整体变化趋势(实验Ⅲ)
Fig. 10 Overall change trend of pathogenic patho_inten of virus population (experiment Ⅲ)

图11 病毒群体的传染性 infect_inten整体变化趋势(实验Ⅲ)
Fig. 11 Overall change trend of infectious infect_inten of virus population (experiment Ⅲ)
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4　结论　结论

本文首先提出了病毒繁衍传播过程的前后代

病毒特征继承关系定性推断；给出了人群个体感

染病毒后的活跃性降低定性推断；提出了病毒群

体与人群群体之间相互选择、相互制约的发展关

系的统计特征定性假设，在此基础之上，建模量

化了病毒个体与人群个体的外在特征，通过模型

仿真建立了病毒群体与人群群体外在特征的相互

影响及长期演进量化关系。模型推演得出病毒群

体的致病性强度的变化趋势统计和传染性强度变

化趋势统计，揭示了病毒群体在人群内传播过程

中，其致病性强度和传染性强度的内在矛盾，佐

证了本文前述的定性假设，即病毒群体与人群群

体相互选择、制约过程中，病毒群体的致病性强

度向低值区间收敛的趋势、传染性强度向高值区

间收敛的趋势。同时，通过模拟人群免疫的记忆

特征，模型仿真展示了感染病毒人群数量的震荡

现象。本文对病毒群体与人群群体外在特征相互

作用的建模仿真分析，给出了符合本文假设推断

前提的传染性病毒的传播发展趋势预测和制定防

控策略的科学依据。
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